Contribution of amygdala to the pressor response elicited by microinjection of angiotensin II into the bed nucleus of the stria terminalis by Kafami, Marzieh & Nasimi, Ali
1393 زییاپ /3هرامش /19 هرود /شراوگ
Background:   
Irritable Bowel Syndrome (IBS) has the most common functional gastrointestinal disease and has among the most common 
reasons for outpatients doctor visit both in primary and specialty clinics. Patients suffer from lifelong chronic abdominal pain, 
diarrhea, constipation, bloating and flatus often associated with anxiety depression which significant opposing effect on the 
quality of life and have to use the patients to use the healthcare system and induce a huge cost for health care system. It has 
also result in abstinence from work and its economic consequences. Treatment of irritable bowel syndrome has symptom base 
which were most challenging aspect of clinical practice. Recently there was accumulating evidence in favor of dietary therapy 
as one of the cheapest and most effective therapy for IBS. However, there was need for a review which concludes these results. 
Purpose of this study was to look at the recent literatures about the role of diet in controlling IBS symptoms. 
Materials and Methods:    
Studies published in recent 5 years in Pub med and SID databases were searched with relevant keywords. Human 
studies, English or Persian and original articles were included. Studies which were not relevant to medical nutrition 
therapy were excluded. From 81 studies, 31 studies were included. 
Results:    
Foods containing gluten, lactose, fructose, galactane, sorbitol, fructane and allergen foods should be limited or omitted. 
Patients should be advised to use fibers, prebiotics and probiotics more often.
Conclusion:   
Medical nutrition therapy is a useful method for controlling symptoms of these patients and should be advised.
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زمینه و هدف:
سندرم روده تحریک پذیر شایع ترین بیماری عملکردی گوارشی و یکی از شایع ترین علل مراجعه سرپایی به پزشکان و متخصصین گوارش است. دردهای 
مزمن شکمی، اسهال، یبوست یا نفخ توام با افسردگی و اضطراب موجود در این بیماری، کیفیت زندگی در این بیماران را تحت تأثیر قرار می دهد و آنان را 
وادار به مراجعه مکرر به سیستم بهداشتی درمانی می کند و بار مالی زیادی را بر سیستم مراقبت بهداشتی تحمیل می کند. همچنین موجب غیبت از کار و 
عواقب اقتصادی ناشی از آن می شود. درمان سندرم روده تحریک پذیر بر اساس شکایت غالب صورت می گیرد و یکی از مشکل ترین کارهای بالینی است. 
اخیرا شواهد بسیاری رژیم درمانی را به عنوان یکی از ارزانترین و موثرترین روش های درمانی برای کنترل سندرم روده تحریک پذیر مطرح کرده اند. و اکنون 
نیاز است که نتایج این مطالعات جمع بندی شوند. هدف از انجام این مطالعه ، بررسی مطالعه های اخیر در مورد نقش رژیم غذایی در درمان سندروم روده 
تحریک پذیر است.
روش بررسی:
مطالعات منتشر شده در 5 سال اخیر در پایگاه های اطلاعاتی dembuP و DIS با کلید واژه های مرتبط مورد جست و جو قرار گرفتند و 
مطالعات انسانی، فارسی یا انگلیسی زبان و مقالات تحقیقی اصیل وارد مطالعه شدند. مطالعات غیر مرتبط با رژیم درمانی از مطالعه خارج شدند. 
از 18 مقاله یافت شده، در نهایت 13 مقاله وارد مطالعه شدند.
یافته ها: 
531نتایج نشان داد غذاهای حاوی گلوتن، لاکتوز، فروکتوز، گالاکتان، سوربیتول و فروکتان و همچنین غذاهای آلرژن باید از رژیم غذایی بیمار 
حذف و یا محدود شوند و در مقابل به بیمار باید توصیه کرد که مصرف پربیوتیک ها، پروبیوتیک ها و فیبرها را  افزایش دهد. 
نتیجه گیری:
رژیم درمانی یک روش موثر در کنترل علایم بیماران است و در درمان این بیماران توصیه می شود.
کلید واژه: سندروم روده تحریک پذیر، تغذیه درمانی، رژیم، الیگوساکارید، گلوتن، فیبرغذایی، پربیوتیک، پروبیوتیک، گیاه درمانی
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غذایی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران
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زمینه و هدف:  
با  وجود  این  که  همه  مبتلایان  به  سندرم  روده  تحریک  پذیر 
(SBI =emordnyS lewoB elbatirrI  )  به  پزشک  مراجعه  نمی 
کنند،  این  بیماری  از  شایع  ترین  علل  مراجعه  سرپایی  به  متخصصین 
بیماریهای  گوارشی  است.(1) شیوع  SBI   در  آمریکای شمالی  و  اروپا 
تقریبا  ً12-7% تخمین زده شده است.(2, 3) شیوع  SBI در کشورهای 
مختلف، بسیار متفاوت گزارش شده است. شیوع این بیماری در ایران 
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درجمعیت عمومی ، بر اساس شاخص III emoR 1/1% (4)  و در برخی 
جمعیت های خاص بر اساس شاخص I emoR   2/4% گزارش شده است 
که نسبت به سایر نقاط دنیا کمتر است.(5)  سندروم روده تحریک پذیر 
دومین علت شایع ارجاع به کلینیک تخصصی گوارش در تهران بوده است.
(6) در بیماران جوانتر و زنان ، تشخیص سندروم روده تحریک پذیر بیشتر 
صورت می گیرد. یک بررسی سیستماتیک ، نسبت زنان به مردان مبتلا در 
آمریکای شمالی را 76/1 گزارش کرده است.(7) در حالی که در ایران 5/2 
برابر گزارش شده است.(4) تخمین زیان سالیانه این بیماری در آمریکا 7/1 
تا 01 بیلیون دلار می باشد که اگر هزینه های ناشی ازکیفیت کار مبتلایان 
را نیز در نظر بگیریم، این رقم به 03 بیلیون دلار افزایش خواهد یافت.(8) 
ابتلا به این بیماری برطول عمر فرد اثر منفی ندارد.(9) یک مطالعه اخیر 
نشان داده است علی رغم محدودیت غذایی که برخی از این بیماران برای 
خود ایجاد می کنند، دریافت مواد مغذی در آنها کافی است.(01)
پاتوفیزیولوژی  سندرم  روده  تحریک  پذیر  نامشخص  است.  علاوه  بر 
فاکتورهای  ژنتیکی  (11)،  التهاب  و  آلرژی  به  مواد  غذایی،  حرکات  غیر 
طبیعی دستگاه گوارش، تحریک پذیری احشایی ، تغییر سیگنالینگ سلول 
های ژوژونوم در محل اتصال سلول ها، اختلال عملکرد روانی و استرس 
های هیجانی وتفسیر غیرطبیعی مغز را در ایجاد سندرم روده تحریک پذیر 
دخیل دانسته اند.(9و21و31و41) بروز سندروم روده تحریک پذیر  پس از 
عفونت ب خصوص در افراد با سن پایین ، تب طولانی ، اضطراب و افسردگی 
گزارش شده است.(51, 61) 
برخی فاکتورها در تقلیل یا تشدید علایم سندرم روده تحریک پذیر 
موثر شناخته شده اند.  ازجمله سوء جذب کربوهیدرات ( مانند عدم تحمل 
لاکتوز یا فروکتوز )، سوء جذب اسیدهای صفراوی ، افزایش سطح اسید 
های چرب با زنجیره کوتاه در مدفوع و رشد بیش از حد باکتری در روده. 
مطالعات نشان داده اند افراد مبتلا به سندرم روده تحریک پذیر نسبت به 
سایر افراد با عجله غذا می خورند.(71) اما علی رغم مطالعه های وسیع  که 
در مورد علت ایجاد سندرم روده تحریک پذیر انجام شده است کماکان نتایج 
، متفاوت بوده و هیچ اختلال فیزیولوژیک یا روانی خاصی برای ایجاد سندرم 
روده تحریک پذیر شناخته نشده است .
مجموعه علایم درد مزمن شکمی و تغییرات اجابت مزاج شایع ترین 
شکایت  ها  در  این  بیماران  است.(81)   این  بیماران  از  اسهال،  یبوست، 
اسهال یا یبوست متناوب شاکی هستند و بر این اساس معمولا در مطالعه 
کارآزمایی بالینی به سه دسته سندرم روده تحریک پذیر با اسهال غالب 
(مدفوع اسهالی در بیشتر از 52% موارد و مدفوع خشک یا توده ای در کمتر 
از 52% موارد)،  با یبوست غالب (مدفوع سفت یا توده ای در بیشتر از 52% 
موارد و مدفوع اسهالی در کمتر از 52%موارد ) ونوع مخلوط (مدفوع خشک 
یا توده ای در بیشتر از 52% موارد و مدفوع اسهالی در بیشتر از 52% موارد) 
طبقه بندی می شود. حالت غیر طبقه بندی شده نیز وجود دارد که هیچ 
کدام از موارد سه گانه فوق را در بر نمی گیرد.(1) علایم گوارشی فوقانی 
از جمله ریفلاکس اسید از معده به مری، دیسفاژی، سیری زودرس، سوء 
هاضمه متناوب، تهوع و درد سینه غیر قلبی در بیماران مبتلا به سندرم 
روده تحریک  پذیر شایع هستند.  بیماران مبتلا  به سندرم روده تحریک 
پذیرهمچنین به طور شایع از نفخ، آروغ و دفع گاز رنج می برند (91) و 
اغلب از شکایت های غیر گوارشی هم شاکی هستند.(02) 
اولین  قدم  تشخیصی  در  سندرم  روده  تحریک  پذیر،  بررسی  دقیق 
شکایت بیمار است . در حال حاضر معیار IIIemoR روش تشخیصی قابل 
قبول و مناسب برای شروع درمان در بین متخصصین گوارش است ، گرچه 
اعتبار آن هنوز در مطالعات مختلف بررسی نشده است.(9) استفاده معمول 
از تست های تشخیصی تخصصی در بیمارانی که علایم هشدار دهنده ندارند 
توصیه نشده است . در برخی موارد بین سندرم روده تحریک پذیر و بیماری 
ریفلاکس معدی- مروی (DREG) همپوشانی وجود دارد.(12) هم چنین 
بررسی بیمار از نظر بیماری سلیاک توصیه می شود.(22) به خصوص در 
کسانی که نفخ دارند و در نوع با اسهال غالب این بررسی توصیه شده است.
(32) در مطالعه شهبازخانی وهمکاران 4/11% از بیمارانی که با تشخیص 
سندرم روده تحریک پذیر تحت درمان بودند، آنتی بادی بر ضد اندومیزیوم 
مثبت داشتند و یافته هیستولوژیک ایشان نیز تاییدکننده بود.(42) هدف از 
انجام این مطالعه بررسی نتایج آخرین تحقیقات انجام شده در زمینه روش 
های رژیم درمانی مناسب و نقش رژیم غذایی در کنترل علایم ناشی از این 
بیماری است که یکی از موارد اساسی درمان است.
روش بررسی:  
جست وجوی الکترونیکی مقالات انگلیسی و فارسی در پایگاه اطلاعاتی 
dem buP و DIS با ترکیبات مختلفی از کلید واژه های مرتبط، از ژانویه 
9002 تا سپتامبر 3102 صورت گرفت. برای بالا بردن حساسیت در جست 
وجو از کلید واژه های عمومی و منطبق بر hseM (سندرم روده تحریک 
پذیر،  رژیم  درمانی,  تغذیه  و  معادل  انگلیسی  آنها)   استفاده شد.   بدین 
صورت که در پایگاه اطلاعاتی DIS ، واژه  سندرم روده تحریک پذیر یا 
سندرم روده تحریک پذیر جستجو و مقالات مرتبط با رژیم درمانی یا تغذیه 
یا غذا یا پربیوتیک یا پروبیوتیک استخراج گردید. در پایگاه اطلاعاتی  buP 
dem  جستجو با کلید واژه های زیر صورت گرفت:
 noitirtuN lacideM) DNA   emordnyS lewoB elbatirrI
 RO dooF RO TNM RO noitirtuN RO ypareTh
(scitoiborp RO scitoiberp
 در ابتدا لیستی از عناوین و چکیده مقالات موجود در پایگاه های مورد 
بررسی  در نرم افزار  etondnE تهیه شد و خلاصه مقالات از نظر ارتباط 
موضوعی مورد بررسی قرار گرفت و سپس بر اساس معیارهای ورود وارد 
مطالعه شدند. معیارهای ورود به مطالعه عبارت بودند از: 1- مطالعاتی که 
درمان تغذیه ای سندرم روده تحریک پذیر را مورد بررسی و بحث قرار داده 
بودند 2- مطالعات انسانی 3-مطالعات انگلیسی یا فارسی زبان 4- مطالعات 
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تحقیقی اصیل 5- مطالعات 5 سال اخیر.  سپس گزارش های مکرر از انجام 
یک تحقیق و مطالعاتی که غیر مرتبط با سؤال پژوهش بودند، از مطالعه 
خارج شدند. استخراج و بررسی کلیه مقالات توسط یک پژوهشگر انجام شد. 
برای استخراج اطلاعات فرم خلاصه نویسی طراحی شد، که مشتمل بر 
اطلاعات مربوط به موضوع، نام نویسنده، سال انتشار و هم چنین اطلاعات 
مربوط به رژیم درمانی و تأثیر آن بود.
یافته  ها:  
واژه  "سندرم  روده  تحریک  پذیر"  در  عنوان  4144  مقاله  در  پایگاه 
اطلاعاتی dem buP یافت شد. با محدود کردن مقالات  به مقالات مرتبط 
با درمان 9832 مقاله یافت شد وبا محدود کردن به رژیم درمانی 024 مقاله 
و با محدودکردن به مطالعات انسانی و انگلیسی در طی 5 سال کذشته 97 
مقاله باقی ماند. در پایگاه اطلاعاتی DIS  نیز 52 مقاله مرتبط یافت شد و با 
محدود کردن به رژیم درمانی و مطالعات انسانی در طی 5 سال کذشته، 2 
مقاله باقی ماند که وارد مطالعه شدند. پس از بررسی مقالات و خروج مقالات 
تکراری و غیر مرتبط، 13 مقاله باقی ماند که وارد مطالعه شدند (نمودار1). 
نتیجه مطالعات بیانگر یکسری محدودیت های رژیمی و یکسری توصیه های 
رژیمی بود که در جدول 1 خلاصه شده اند. 
بحث: 
بر طبق اطلاعات ما، این نخستین باری است که رژیم درمانی در سندرم 
روده تحریک پذیر مورد بررسی قرار می گیرد. مطالعات مروری که تا کنون 
صورت گرفته است  بیشتر متمرکز  بر درمان  دارویی  این  بیماران  بوده  و 
در قسمتی از مقاله به  نقش رژیم درمانی نیز پرداخته شده است. در این 
مقاله مروری رژیم هایی که تاکنون در خصوص این بیماران مورد مطالعه 
قرار گرفته اند به دو دسته محدودیت های رژیمی و توصیه های رژیمی 
طبقه بندی شده اند. به طوری که غذاهای حاوی گلوتن ،لاکتوز، فروکتوز، 
گالاکتان، سوربیتول و فروکتان و هم چنین غذاهای  آلرژن  باید  از رژیم 
حذف و یا محدود شوند و در مقابل به بیمار باید توصیه نمود که مصرف 
پربیوتیک ها، پروبیوتیک ها و فیبرها را  افزایش دهد.
تعداد زیادی از بیماران اظهار می دارند که علایم آنها با برخی غذاها تشدید 
می شود.(55) همچنین وعده های غذایی نامنظم و حجیم علایم را بدتر 
می کنند. غذاهای با چربی بالا به علت افزایش پاسخ گاسترو کولیک (65) 
و  افزایش حساسیت دستگاه گوارش  باعث بدتر شدن علایم به خصوص 
در گروه با اسهال غالب می شود.(75) افراد مبتلا معمولا غذاهای کنسرو 
شده، گوشت های فراوری شده، کمپوت و قندهای ساده وحبوبات بیشتری 
مصرف می کنند.(71) در یک مطالعه مورد شاهدی تقریبا 39 % از افراد 
مبتلا به سندروم روده تحریک پذیر کمبود ویتامین E داشته و سطح سرمی 
ویتامین E در گروه بیمار خیلی کمتر از گروه سالم بوده است.(85) از این 
رویکی از مهم ترین قسمت های درمان تجویز رژیم غذایی مناسب است. 
مطالعات نشان داده اند که آموزش رژیم غذایی مناسب به بیماران باعث 
بهبود علایم و هم چنین دریافت مواد مغذی در آنها می شود.(95). شرح 
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منابع استخراج شده از پایگاه DIS  (52) منابع استخراج شده از پایگاه dembuP (4144)
کل منابع 
منابع مرتبط بر اساس عنوان و خلاصه مقاله :
مطالعات رژیم درمانی
مطالعات انگلیسی یا فارسی
مطالعات انسانی
مطالعات تحقیقی اصیل 
مطالعات 5 سال اخیر
منابع  مرتبط (18 مطالعه)
منابع خارج شده از مطالعه :
غیر مرتبط با رژیم درمانی
مطالعات تکراری
13 مطالعه وارد مطالعه شدند
نمودار1: چگونگی انتخاب مطالعات
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جدول1: مطالعات انجام شده در مورد تغذیه درمانی سندروم روده تحریک پذیر از سال 3102-9002
عامل رژیمی مورد بررسی سال انتشار/نویسنده اول مداخله تعداد بیمار توصیه های رژیمی نتیجه
رژیم محدودیت 
PAMDOF  باعث بهبود 
علایم می گردد
مدت 41-7 روز تجویز01و02 و 04 گرم لاکتوز به  06 بیمار با اسهال غالب میزان لاکتوز رژیم محدود شود (52)
3102 ,gnaY
محدودیت PAMDOF
رژیم  محدودیت  PAMDOF  باعث 
کاهش بیفیدوباکتر در روده  وکاهش 
علایم بیمار می گردد (62)
14 بیمار
محدودیت  کربوهیدراتهای  کوتاه 
زنجیر  قابل  تخمیر  در  مقابل  رژیم 
معمولی
2102 ,rehcaduatS
رژیم PAMDOF محدودیت   باعث 
بهبود دردشکمی و نفخ و دفع گازمی 
گردد (72) 
28 بیمار
محدودیت  PAMDOF  برای 
34  بیمار  و  رژیم  معمولی  برای 
93 بیمار 
1102 ,rehcaduatS
نتایج  تست  تنفسی  نشان  داد 
PAMDOF  باعث  افزایش  تولید 
هیدروژن  در  هردو  گروه  و  کاهش 
متان در گروه سالم و در نتیجه تشدید 
علایم در گروه بیمار می شود (82)
51بیمارو 51 سالم
تجویز9 یا 05 گرم  PAMDOF 
به مدت 2 روز به 51 بیمار و 51 
فرد سالم به روش متقاطع
0102 ,gnO
محدودیت  کربوهیدرات  باعث  بهبود 
درد  اجابت  مزاج  وکیفیت  زندگی  در 
گروه با اسهال غالب می گردد (92)
71بیمار
محدودیت کربوهیدرات 
درحد02گرم در روز به مدت 
4 هفته
9002,nitsuA
غذاهای  حساسیت  زا  باید 
شناسایی وحذف شوند
شناسایی  و  حذف  غذای  آلرژی  زا  با 
بررسی  tset hctap  مفید  گزارش 
شده است (21) 
15 بیمار با اسهال غالب
بررسی آلرژن های شایع غذایی 
با  tset hctap و حذف غذای 
آلرژی زا
3102 ,refortsreitS
شناسایی  و  حذف  غذای  آلرژی  زا  با غذاهای حساسیت زا
استفاده  از  سطح  ایمنوگلوبولین  ها 
باعث کاهش درد شکمی نفخ و دفعات 
و قوام مدفوع میگردد (03)
77  بیمار  از  نوع  اسهال  غالب 
و62 شاهد
بررسی  آنتی  بادی  در  مقابل  41 
آنتی ژن شایع غذایی وحذف غذای 
آلرژی زا به مدت 21 هفته
2102,ouG 
محدودیت  گلوتن  امتحان 
شود 
حذف  گلوتن  از  رژیم  غذایی  باعث 
بهبود  عملکرد  سد  روده  می  شود  ( 
رژیم حاوی گلوتن و فاقد گلوتن 54 بیمار با اسهال غالب 13)
3102 ,zeuqzaV
گلوتن
هیچکدام  از  رژیمها  تاثیری  بر 
مارکرهای  التهابی  مدفوع  و  سرم 
نداشتند  ولی  علائم  در  رژیم  فاقد 
PAMDOF  بهبود  یافت  و  با  قطع 
آن  در  هر  سه  گروه  فاقد  یا  حاوی 
گلوتن تشدید شد(23)
73 بیمار که سلیاک نداشتند
رژیم حاوی 2گرم گلوتن ، حاوی61 
گرم گلوتن و فاقد گلوتن به مدت 
1 هفته به دنبال 2 هفته رژیم فاقد 
PAMDOF در هرسه گروه
3102,iksreikeiseiB
گلوتن باعث عدم بهبود علایم بیماران 
شده  است  ولی  تاثیری  بر  آنتی  بادی 
ضد سلیاک، لاکتوفرین، و نفوذپذیری 
جدار روده نداشته است (33)
43 بیمار که سلیاک نداشتند
دو  قطعه  نان  و  یک  کیک  فاقد 
وحاوی گلوتن روزانه همراه با رژیم 
فاقد گلوتن به مدت 6 هفته
1102,iksreikeiseiB
نیاز  به  تحقیقات  بیشتر 
وجود دارد
مصرف  الکل  زیاد  باعث  ایجاد  علایم 
گوارشی می گردد(43)
الکل 3102,gnideR
یک  دوره  درمان  با  فیبر 
محلول توصیه می شود
بذر  کتان  کامل  یا  ساییده  تاثیری  بر 
13 بیمار شدت علایم و اجابت مزاج ندارد(53)
دو  قاشق  بذرکتان  (41نفر)،  دو 
قاشق  بذرکتان  ساییده  (31نفر)، 
دارونما (31نفر) به مدت 4 هفته
2102 ,llerekcoC
فیبر
تجویز فلفل قرمز در بهبود درد شکمی 
05 بیمار ونفخ موثر است(63)
مصرف  روزانه  2  عدد  قرص  051 
میلیگرمی فلفل قرمز یا دارونما به 
مدت 6 هفته
1102 ,ittolotroB
مصرف کیوی  باعث  بهبودی در گروه 
یبوست غالب می گردد(73)
45  بیمار  با  یبوست  غالب  و61 
شاهد
مصرف  2  عدد  کیوی  در  روز  به 
مدت 4 هفته
0102,gnahC
مصرف فیبر باعث بهبودی کلیه علایم 
می گردد فیبرهای محلول باعث بهبود 
علایم  وفیبرهای  غیرمحلول  باعث 
تشدید علایم می شوند (83)
572 بیمار
01 گرم سبوس (79 نفر)، 01 گرم 
پسیلیوم  (58  نفر)  و  01  گرم  آرد 
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عامل رژیمی مورد بررسی سال انتشار/نویسنده اول مداخله تعداد بیمار توصیه های رژیمی نتیجه
مصرف پروبیوتیک مخصوصا 
در  افراد  با  اسهال  غالب 
توصیه می گردد
یا مخلوط در چند مرکز971بیمار  با یبوست غالب  مصرف پروبیوتیک تاثیری ندارد(93)
مصرف روزانه دوبار ماست حاوی 
پروبیوتیک یا ماست به عنوان 
دارونمابه مدت 4 هفته
3102,treboR
پروبیوتیک
تجویز  لاکتوباسیل  در  بهبود  علایم 
درگروه  ابتلا  پس  از  گاستروانتریت  و 
تجویز آنتی بیوتیک موثر است(04)
مدت 21 هفتهمصرف  اشرشیاکولی  یا  دارونما  به  021 بیمار
2102,siurK
تجویز لاکتوباسیل در بهبود درد شکمی 
412 بیمار ونفخ موثر است(14)
مصرف روزانه کپسول لاکتوباسیل به 
مدت 4 هفته
2102 ,ettorcuD
مخلوطی  از  گونه  های  پروبیوتیک  در 
بهبودی علایم در نوع اسهال غالب موثر 
است(24)
مدت 8 هفتهمصرف مخلوطی  از پروبیوتیک ها به  05 بیمار با اسهال غالب
2102,ahc iK
مصرف  پروبیوتیک  باعث  بهبود  شدت 
درد شکمی فقط در گروه با اسهال غالب 
میگردد(34)
یا دارونما به مدت 4 هفتهمصرف روزانه کپسول لاکتوباسیلوس  52بیمار و52 شاهد
2102 ,yngiopaD
مصرف  پروبیوتیک  باعث  بهبود  دفعات 
اجابت  مزاج  وقوام  مدفوع   در  افراد  با 
اسهال غالب می گردد(44)
792  بیمارمبتلا  به  نوع 
اسهال غالب
مصرف روزانه دوکپسول 
لاکتوباسیلوس به مدت 4 هفته 
1102 ,sairerraT
مصرف  پروبیوتیک  باعث  بهبود  دفعات 
اجابت  مزاج  وقوام  مدفوع   ,  نفخ  ودفع 
گازمی  گردد  ولی  تاثیری  در  بهبودی 
دردشکمی ندارد(54)
به مدت 09 روزمصرف  روزانه  دوکپسول  پروبیوتیک  03 بیمار
1102 ,ahduS
مصرف شیر حاوی پروبیوتیک تاثیری در 
25 بیمار بهبودی علایم ندارد(64)
مصرف  روزانه  005  سی  سی  شیر 
حاوی لاکتوباسیلوس و بیفیدوباکتر یا 
شیراسیدی  به عنوان دارونمابه مدت 
8 هفته
1102 ,draagrednoS
مصرف  پروبیوتیک  ساکارومایسس 
53 بیماربا اسهال غالب بولاردی تاثیری در علائم ندارد(74)
مصرف روزانه 005 میلی گرم 
ساکارومایسس بولاردی یا دارونما به 
مدت 03 روز
1102 ,ribaK
مصرف  پروبیوتیک  بیفیدوباکتر 
باعث  بهبود  علائم  و  کیفیت  زندگی 
میگردد(84)
دارونما به مدت 4 هفتهمصرف روزانه کپسول  بیفیدوباکتر  یا  221 بیمار
1102 ,ittemleilduG
مصرف  پروبیوتیک  ساکارومایسس 
بولاردی  باعث  بهبود  کیفیت  زندگی 
میگردد  ولی  تاثیری  در  بهبودی  علائم 
ندارد(94)
یا دارونما به مدت 4 هفتهمصرف روزانه ساکارومایسس بولاردی  76 بیمار
1102 ,iohC
مصرف  شیر  حاوی  پروبیوتیک  باعث 
47 بیمار بهبود علایم میگردد(05)
مصرف روزانه 004 سی سی شیر 
حاوی دو گونه لاکتوباسیلوس 
وبیفیدوباکتر یا شیراسیدی به عنوان 
دارونما به مدت 8 هفته
0102 ,nermiS
مخلوطی  از  گونه  های  پروبیوتیک  در 
25 بیمار بهبودی علایم موثر است(15)
مصرف  روزانه  کپسول  به  مدت  4 
هفته
9002,smailliW
نیاز  به  تحقیقات  بیشتر 
وجود دارد
بهبود قابل توجه کلیه علایم در گروهی 
که  دوز  کم  گالاکتو  الیگوساکارید  را 
دریافت  کرده  بودند  مشاهده  شد  در 
حالی که در گروه با دوز بالا علایم بدتر 
شد.(25)
به  یک  گروه  5/3گرم  به  یک  گروه 
7گرم  گالاکتو  الیگوساکارید  وبه  یک 
گروه دارونما تجویز شد
9002,kliS
نیاز  به  تحقیقات  بیشتر 
وجود دارد
روغن  نعناع  در  مقایسه  بادارو  نما  باعث 
کاهش  درد  شکمی  وبهبود  کیفیت 
زندگی در بیماران سندروم روده تحریک 
پذیر شده است (35)
یا دارونماکپسول  روغن  نعناع  سه  بار  در  روز  09 بیمار
0102,tareM
گیاهان دارویی
در  بهبودی  علائم  تاثیری  نداشته 
041 بیمار است(45)
کپسول  06  میلیگرمی  زردچوبه  و 
دارونما به مدت 4 هفته
0102 ,inaF
 
رژیم درمانی درسندرم روده تحریک پذیر
951
گوارش/ دوره 91/ شماره3/ پاییز 3931
حال دقیق می تواند غذاهای تشدید کننده بیماری و نیز غذاهای ایجاد 
کننده گاز در روده ها را شناسایی کند. هم چنین به بیماران توصیه می 
شود از وعده های غذایی مکرر با حجم کم وکم کالری استفاده کنند.(06) 
برای فهم بهتر موضوع، در این مطالعه رژیم هایی که تاکنون در خصوص 
این بیماران مورد مطالعه قرار گرفته اند به دو دسته محدودیت های رژیمی 
و توصیه های رژیمی  به شرح زیر طبقه بندی شده اند:
الف.محدودیت های رژیمی:
1.محدودیت غذاهای نفاخ(PAMDOF) 
غذاهای نفاخ (حبوبات، پیاز، کرفس، هویج، کشمش، موز، زردآلو، جوانه ها 
و آرد گندم) بایستی محدود شوند (82)، زیرا وجود گاز در روده ها سبب 
افزایش درد احشایی می شود. استفاده از کربوهیدرات های کوتاه زنجیر باعث 
افزایش تولید گاز در روده ونفخ می شود.(1) از این رو بسیاری از متخصصین 
تغذیه  استفاده  از  رژیم  محدودیت  elbatnemreF)PAMDOF 
,sedirahccasonoM ,sedirahccasiD ,sedirahccasogilO 
sloyloP dna)  را  توصیه می  کنند.(16)  این  ترکیبات  در  روده  باریک 
به  میزان  ناچیزی جذب می شوند  وبه سرعت  توسط  باکتری  ها  تخمیر 
می شوند.(06) یک مطالعه کوچک بر روی 71 بیمار مبتلا به سندرم روده 
تحریک پذیر با اسهال غالب نشان داد که رژیم کم کربوهیدرات(4%) نسبت 
به رژیم عادی (کربوهیدرات 55%)  باعث  بهبودی  قابل توجه  به ویژه در 
کاهش  دفعات  اجابت  مزاج  ودرد شکمی  در  هر 31  بیماری  که  رژیم  را 
ادامه دادند، شد.(92) همچنین یک مطالعه کارازمایی بالینی بر روی 28 
بیمار نشان داد که محدودیت PAMDOF باعث بهبود دردشکمی ونفخ 
می گردد.(72)  در  رژیم محدودیت  PAMDOF  باید لاکتوز،  فروکتوز، 
گالاکتان، سوربیتول وفروکتان از رژیم حذف و یا محدود شوند. زیرا این 
مواد باعث تخمیر در روده وتولید گاز می شود. این رژیم باعث بهبود علایم 
بیمار می شود.(1) یانگ وهمکاران نشان دادند در بیماران مبتلا به سندرم 
روده تحریک پذیر نسبت به گروه کنترل شیوع کمبود لاکتاز 6 برابر است. 
در این مطالعه با افزایش میزان لاکتوز علایم گوارشی افزایش می یافت.
(52) در حالی که سایر مطالعات نشان داده اند که شیوع کمبود لاکتاز در 
بیماران مبتلا به سندرم روده تحریک پذیر نسبت به جامعه بیشتر نیست.
(26) مطالعات قبلی نیز نشان داده اند برخی بیماران که تشخیص سندرم 
روده تحریک پذیر  روی آنها گذاشته می شود، در حقیقت کمبود لاکتاز و 
عدم تحمل به شیر دارند. .(36) لذا در حال حاضر توصیه می شود به طور 
آزمایشی، شیر از رژیم غذایی بیماران حذف شود. چنین علایمی همچنین 
ممکن است با مصرف فروکتوز موجود در نوشابه ها بروز کند که آنها را 
نسبت به مصرف فروکتوز، حساس می کند.(46) 
 مشکلی که در این خصوص وجود دارد این است که محدودیت کربوهیدراتها 
در رژیم PAMDOF به علت این که برخی از آنها پربیوتیک هستند باعث 
کاهش باکتری های روده می شود. این مساله در برخی مطالعات نیز نشان 
داده شده است.(62). از این رو در مورد این رژیم اتفاق نظر وجود ندارد. از 
آنجا که این ترکیبات در بسیاری از مواد غذایی وجود دارند، این بیماران 
حتما باید به رژیم درمان ارجاع داده شوند.
2.محدودیت غذاهای حساسیت زا:
احتمال دارد مسئله آلرژی غذایی یا عدم تحمل غذایی خاص مطرح باشد. 
شناسایی غذای آلرژی زا با بررسی tset hctap  اخیرا مطرح شده ولی نیاز 
به تحقیقات بیشتر دراین زمینه وجود دارد.(21) همچنین شناسایی وحذف 
آلرژن ها با استفاده از سطح ایمنوگلوبولین ها مفید گزارش شده است.( 03 
و 56) وجود زمینه آلرژیک باعث تشدید علایم به خصوص اسهال غالب به 
علت افزایش نفوذ پذیری بین سلولی و افزایش ماست سل ها می شود.
(66) در بسیاری از موارد بیماران خود قادر به تشخیص غذاهایی که باعث 
تشدید علایم شان می شود هستند و باید توصیه شود که از مصرف این 
غذاها اجتناب کنند.
3.محدودیت گلوتن:
بسیاری از بیمارانی که با تشخیص سندرم روده تحریک پذیر درمان می 
شوند در واقع مبتلا به سلیاک هستند. چون سلیاک علایمی را ایجاد می 
کند که بخشی از کرایتریای سندرم روده تحریک پذیر است و حذف گلوتن 
از  رژیم  غذایی  این  افراد  علایم  آنها  را  بهبود  می  بخشد.(42)  همچنین 
سندرم روده تحریک پذیر جز یکی از اختلالات حساسیت به گلوتن غیر 
سلیاکی(SGCN) ytivitisnes netulg cailec-non  محسوب  می 
شود (76) و این واژه اشاره به افرادی دارد که مبتلا به سلیاک نیستند ولی 
علایم آنها با حذف گلوتن از رژیم بهبود می یابد.  در مطالعات کارآزمایی 
بالینی حتی در کسانی که تست های تشخیصی سلیاک منفی بوده است، 
حذف گلوتن از رژیم غذایی باعث بهبود علایم بیمار شده است.(1, 13, 
33, 86) برخی معتقدند احتمالا ماده دیگری بجز گلوتن در گندم وجود 
دارد که باعث تحریک ایمنی و ایجاد علایم در این بیماران می گردد و 
حذف گندم از رژیم باعث حذف این ماده و بهبود علایم می گردد.(96) 
ممکن است مهارکننده تریپسین و آمیلاز و یا کربوهیدرات های کوتاه زنجیر 
قابل تخمیر موجود در گندم علت ایجاد علایم باشند.(07) البته بسیاری از 
غذاهای حاوی گلوتن در رژیم فاقد PAMDOF حذف می شوند ویک 
همپوشانی بین این دو رژیم وجود دارد. در یک مطالعه کارازمایی بالینی 
رژیم فاقد گلوتن، رژیم حاوی 2 گرم گلوتن  و رژیم حاوی 61 گرم گلوتن در 
روز  به دنبال دو هفته رژیم فاقد   PAMDOF  و دو هفته دوره پاکسازی، 
به بیماران مبتلا به سندرم روده تحریک پذیر و حساسیت به گلوتن غیر 
سلیاکی به روش متقاطع تجویز شد.(23) علایم کلیه بیماران با رژیم فاقد 
PAMDOF بهبود یافت ولی با قطع رژیم  فاقد PAMDOF در هر سه 
دسته فاقد گلوتن، حاوی 2 گرم گلوتن  و رژیم حاوی 61 گرم گلوتن در روز 
به صورت مشابه علایم تشدید یافت .تاثیری از دوز گلوتن نیز مشاهده نشد 
. هیچ کدام از رژیم ها بر مارکرهای التهابی مدفوع و سرم تاثیری نداشتند 
. متاسفانه هر دو رژیم  فاقد PAMDOF و فاقد گلوتن محدود هستند و 
باید به پذیرش بیمار در این دو توجه داشت. در مجموع رژیم فاقد گلوتن 
یک رژیم بسیار موثر مخصوصا در ایران است و بهتر است برای این بیماران 
تجویز شود.
4.محدودیت الکل:
مصرف الکل به مقدار زیاد (بیش از 4 لیوان در روز) در بیماران سندرم روده 
تحریک پذیر بیش  از  افراد سالم منجر به علایم گوارشی می گردد.  این 
مساله در افراد با اسهال غالب شدیدتر است.(43) ولی با توجه به انجام یک 
مطالعه در مورد الکل نمی توان در مورد آن قضاوت کرد و انجام مطالعات 
بیشتر در این زمینه توصیه می شود.
یکی از راهکارهای درمانی که در گذشته توصیه می شد استفاده از رژیم 
حذفی بود. به این ترتیب که در ابتدا برای بیمار یک رژیم بسیار محدود 
هاشمیان و همکاران
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شامل محدودیت های ذکر شده شروع می شود و سپس به تدریج غذاهای 
مختلف افزوده می شود تا غذاهایی که باعث ایجاد علایم می گردند مشخص 
و از آن به بعد از آنها اجتناب شود. البته در مطالعات انجام شده میزان پاسخ 
بیماران به این روش از 6 تا 85% متغیر بوده است.(17) در بازده زمانی مورد 
مطالعه این مقاله مروری، مقاله ای در این خصوص انجام نشده بود. لذا به 
طور کلی بر اساس مطالعاتی که تاکنون انجام شده استفاده از این روش در 
بیماران سندرم روده تحریک پذیر توصیه نمی شود و عملی تر آن است که 
در مورد هر بیمار با توجه به شرح حال ابتدا یکی از محدودیت های ذکر 
شده ایجاد و پاسخ بالینی مورد بررسی قرار گیرد.
ب. توصیه های رژیمی:
1.مصرف فیبر
در گذشته تصور می شد مصرف فیبر باعث بهبود یبوست در این بیماران 
می شود.(27) ولی یک مطالعه کارازمایی اخیر نشان داده که مصرف فیبر 
باعث بهبودی کلیه علایم می گردد.(83) لذا عموما ًتوصیه می شود بیماران 
سندرم روده تحریک پذیر فیبر بیشتری چه به صورت غذایی و چه به صورت 
مکمل استفاده  نمایند. گرچه برخی صاحب نظران  بر  این موضوع  توافق 
ندارند. مکانیسم های احتمالی که در مورد اثر فیبر مطرح شده اند عبارتند 
از : جذب آب مدفوع، ایجاد حالت لغزندگی مدفوع ، افزایش حجم مدفوع 
و باند شدن به اسید های صفراوی.(37) برخی مطالعات اثر بخشی فیبر را 
در آن گروه از بیماران سندرم روده تحریک پذیر که از درد شکم و یبوست 
رنج می برند، ثابت کرده اند.(47) برخی مطالعات نشان داده اند فیبرهای 
محلول باعث بهبود علایم و فیبرهای غیرمحلول باعث تشدید علایم می 
شوند.(83) اثرات پربیوتیکی فیبر محلول یک فاکتور کلیدی در موثر بودن 
این  فیبرها در کاهش علایم  است.(57)  از طرف دیگر  برخی  بیماران  به 
دلیل سوء هضم کولونی فیبر، دچار تشدید نفخ می شوند. همچنین معمولا 
غذاهای پرفیبر حاوی فروکتان، گالاکتان و پولیول ها نیز هستند که باید در 
این بیماران محدود شوند. لذا استفاده از فیبرهای سنتتیک می تواند این 
مشکل را مرتفع سازد. ترکیبات فیبرسنتتیک، حلالیت بیشتری نسبت به 
فیبرهای طبیعی مانند پسیلیوم دارند . این موضوع که فیبرهای سنتتیک 
سبب نفخ کمتری در مقایسه با فیبرهای طبیعی می شوند به صورت کامل 
مشخص نشده است . لذا به نظر می رسد در مورد سندرم روده تحریک پذیر 
تحقیقات آتی بیشتر نقش مواد غذایی بر علایم بیمار را بررسی کنند. در 
نهایت این که در حال حاضر به دلیل بی خطر بودن مصرف فیبر، یک دوره 
درمان با فیبر در تمام بیماران سندرم روده تحریک پذیر به خصوص آنهایی 
که یبوست دارند ، توصیه می شود . شروع فیبرباید از مقادیر اندک آغازشود. 
مثلا به میزان نصف یا یک قاشق مرباخوری در روز روش معقولانه ای به 
نظر می رسد. مقدار مصرف فیبر بایستی بر اساس پاسخ بیمار تنظیم شود.
2.پروبیوتیک 
پروبیوتیک ها میکروارگانیسم های زنده ای هستند که اگر به مقدار کافی 
تجویز شوند باعث بهبود سلامت میزبان می گردند.(1) مطالعات نشان داده 
اند که بیماران مبتلا به سندرم روده تحریک پذیر لاکتوباسیل و بیفیدوباکتر 
کمتری دارند. اکثر مطالعات بیان کرده اند که پروبیوتیک ها اثرات مفیدی 
در کاهش علایم و دردشکم و نفخ این بیماران دارند.(67) به بیمارانی که 
استفاده از پروبیوتیک برای درمان توصیه می شود باید سفارش کرد که 
حداقل به مدت 4 هفته درمان را ادمه دهند و به مقدار توصیه شده توسط 
کارخانه سازنده مصرف کنند. پروبیوتیک هایی که معمولا مصرف می شوند 
از گونه لاکتوباسیل، بیفیدوباکتر و ساکارومایسس و یا مخلوطی از چندین 
گونه هستند.(77و24) ولی بیفیدوباکتر بیشتر مورد تایید قرار گرفته است.
(1) معمولامحصولات تجاری حاوی یکی یا مخلوطی از گونه های مذکور به 
صورت کپسول، پودر، ماست یا شیر تخمیر شده هستند. این محصولات باید 
به خوبی تحمل شود با حرکات روده خارج نشود و اثرات فیزیولوژیک خوبی 
بر اکوسیستم میکروبی فرد و سیستم ایمنی وی و تخمیر کولونی داشته 
باشد. گرچه مطالعات کارازمایی بالینی زیادی در مورد اثرات پروبیوتیک در 
سندرم روده تحریک پذیر انجام شده است و اثرات متناقضی نیز گزارش 
شده است(93) ولی مطالعات مروری و متاآنالیز محدودی انجام شده است. 
در مطالعات اکثرا پروبیوتیک ها در کاهش درد شکمی موثر بوده اند ولی 
در خصوص نفخ اثرات متناقضی گزارش شده است و اثرات بر تغییر اجابت 
مزاج کمتر گزارش شده است.(38-87و14و54) برخی نیز بهبودی مجموعه 
علایم  را  در  نظر  گرفته  اند.(64و74و05)  و  برخی  نیز  کیفیت  زندگی  را 
بررسی کرده  اند.(84 و 94)   البته  برخی  از  این مطالعات در گروه های 
سنی خاصی صورت گرفته که نتیجه اثربخش بوده است.(48) بنابراین در 
مجموع می توان گفت به نظر می رسد برخی گونه های پروبیوتیک ها  و 
فقط بر برخی گروه های سنی بیماران اثر مثبت دارند و نمی توان برای 
کلیه مبتلایان به این بیماری یک نسخه واحد پیچید. قدرت اثر وگونه های 
مختلف آن نیاز به بررسی بیشتر دارد.(1و 06) هم چنین ممکن است انواع 
زیرگروه های سندرم روده تحریک پذیر پاسخ متفاوتی به تجویز پروبیوتیک 
نشان دهند.(34 و 44) لذا توصیه می شود در مطالعات آتی زیرگروه مورد 
مطالعه مشخص شود.
3.پربیوتیک
پربیوتیک ها ترکیبات غذایی غیر قابل هضم و قابل تخمیری هستند که 
باعث تحریک انتخابی رشد و فعالیت یک یا تعداد محدودی از گونه های 
میکروبی در فلور روده و موجب بهبود سلامت میزبان می شوند.(58) شایع 
ترین پربیوتیک های مورد استفاده فروکتان ها ( اینولین، الیگوفروکتوز و 
فروکتوالیگوساکاریدها) و گالاکتو الیگوساکاریدها هستند. دستگاه گوارش 
انسان آنزیم های لازم برای هضم این مواد را تولید نمی کند و در نتیجه به 
کولون می رسند و در آنجا توسط باکتری ها تخمیر می شوند. فقط گونه 
های محدودی از باکتری ها قادر به تخمیر پربیوتیک ها هستند و در نتیچه 
تخمیر و استفاده از انرژی حاصل از پربیوتیک ها، رشد آنها در روده افزایش 
می یابد.(58) تنها تعداد بسیار اندکی کارازمایی بر روی تاثیر پربیوتیک ها 
در سندرم روده تحریک پذیر انجام شده است. و هیچ مطالعه مروری در این 
خصوص یافت نشد. در یک مطالعه کارازمایی بر روی 69 بیمارکه تاثیر 02 
گرم فروکتوالیگوساکارید در روز  را بر علایم بیماران پس از 21 هفته تجویز 
سنجیده بود علایم بیماران پس از 4 هفته از تجویز نسبت به گروه دارونما 
بدتر شده بود.(68) در حالی که در مطالعه کارازمایی به روش متقاطع که 
6گرم  الیگو  فروکتوز  تجویز شده  بود  تغییری  در علایم  ایجاد  نشده  بود.
(78) در مطالعه ای که 5گرم الیگوفروکتوز تجویز شده بود از 501 بیماری 
که وارد مطالعه شده بودند فقط 05 بیمار در مطالعه باقی ماندند ولی در 
اینها علایم بهبود یافته بود.(88) در یک مطالعه اخیر به یک گروه 3/5گرم 
به یک گروه 7گرم گالاکتو الیگوساکارید وبه یک گروه دارونما تجویز شد 
وبهبود قابل توجه کلیه علایم در گروهی که دوز کم گالاکتو الیگوساکارید 
را دریافت کرده بودند مشاهده شد. در حالی که در گروه با دوز بالا علایم 
رژیم درمانی درسندرم روده تحریک پذیر
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بدتر شد.(25) البته آنالیز taert ot noitnetni در این مطالعه صورت 
نگرفته است.
بنابراین به نظر می رسد که دوز پربیوتیک در پاسخ به درمان موثر است به 
طوری که در دوز بالا به علت تولید گاز در روده و ایجاد نفخ و درد شکمی 
علایم بدتر می شوند. به همین علت است که در رژیم های اولیه سندرم 
روده  تحریک  پذیر  استفاده  از  رژیم  با  محدودیت  PAMDOF  موجب 
بهبودی بیماران می گردید.  ولی در دوز پایین به علت افزایش پروبیوتیک 
های موثر بر سلامت  پربیوتیک ها موجب بهبودی می گردند. به دلیل 
تعداد کم مطالعات کارازمایی بالینی در این زمینه تحقیقات بیشتر در زمینه 
اثر پربیوتیکها با استفاده از آنالیز taert ot noitnetni توصیه می گردد.
4.گیاهان دارویی: برخی  گیاهان دارویی از جمله نعناع (tnimreppep)، 
زردچوبه  (azirrohtnax amucruC)  و  شاه  تره  (airamuF 
silanicffio)   در درمان بیماران سندرم روده تحریک پذیر  مطرح گردیده 
اند.(98) در مطالعه ملک زاده و همکاران، روغن نعناع در مقایسه با دارو نما 
باعث کاهش درد شکمی و بهبود کیفیت زندگی در بیماران سندرم روده 
تحریک پذیر شده است و هیچ گونه عارضه جانبی نداشته است.(35) در حالی 
که در مطالعه فانی، تجویز زردچوبه و دارونما در بهبود علایم بالینی یکسان 
بوده است.(45) نیاز به مطالعه بیشتر در زمینه گیاهان دارویی وجود دارد.
نتیجه گیری: 
از آنجا که این بیماری برای تمامی عمر وجود داشته و تأثیر درمان های 
طولانی مدت، ثابت نشده است، استفاده از رژیم غذایی در کنترل علائم 
این بیماران موثر و بدون عارضه خواهد بود. بنابراین توصیه می شود قبل 
از شروع دارو برای این بیماران، با توجه به شرح حال بیمار، غذاهای حاوی 
گلوتن، لاکتوز، فروکتوز، گالاکتان، سوربیتول و فروکتان از رژیم حذف و 
یا محدود شوند . البته عملی تر آن است که در مورد هر بیمار با توجه به 
شرح حال ابتدا یکی از محدودیت های ذکر شده ایجاد و پاسخ بالینی مورد 
بررسی قرار گیرد.  غذاهای آلرژن با استفاده از تجربه بیمار و یا ترجیحا با 
استفاده از بررسی سطح ایمنوگلوبولین ها یا tset hctap  مشخص و از 
رژیم غذایی بیمار حذف گردند.
 هم چنین به دلیل بی خطر بودن مصرف فیبر، یک دوره درمان با 
فیبر محلول در تمام بیماران سندرم روده تحریک پذیر به خصوص آنهایی 
که یبوست دارند، توصیه می شود. ابتدا از فیبرهای طبیعی استفاده شود و 
در صورت عدم پاسخ یا تشدید علایم از فیبرهای سنتتیک استفاده شود. 
شروع فیبر باید از مقادیر اندک آغازشود. مثلا به میزان نصف یا یک قاشق 
مرباخوری در روز روش معقولانه ای به نظر می رسد. مقدار مصرف فیبر 
بایستی بر اساس پاسخ بیمار تنظیم شود.
پروبیوتیک ها به خصوص بیفیدو باکتر، اثرات مفیدی در کاهش علایم 
و دردشکم و نفخ این بیماران به خصوص در گروه اسهال غالب دارند. به 
بیمارانی که استفاده از پروبیوتیک برای درمان توصیه می شود باید سفارش 
کرد که حداقل به مدت 4 هفته درمان را ادامه دهند. می توان از پربیوتیک 
ها با دوز کم در حد 3 گرم استفاده کرد. باید توجه داشت پربیوتیک ها در 
دوز بالا به علت تولید گاز در روده و ایجاد نفخ و درد شکمی باعث تشدید 
علایم می شوند و در استفاده از آنها باید احتیاط کرد.
از بین گیاهان دارویی مورد استفاده نیز تنها نعناع موثر بوده است و 
استفاده از سایر گیاهان دارویی تا زمانی که تحقیقات کافی در این زمینه 
صورت بگیرد توصیه نمی شود.
پیشنهادات برای مطالعات آینده:
1.  اگرچه  برخی مطالعات  نشان  داده  اند  رژیم محدودیت  PAMDOF 
باعث بهبود علایم می گردد ولی این محدودیت موجب می گردد پربیوتیک 
کمتری به روده برسد . از آنجا که مقادیر کم پربیوتیک در درمان بیماران 
مبتلا به سندرم روده تحریک پذیر موثر بوده است  به نظر می رسد که 
مساله مقدار مصرف  الیگوساکاریدهای  قابل تخمیر  ،پربیوتیک ها و  فیبر 
مساله مهمی باشد و باید در تحقیقات آینده مورد بررسی قرار گیرد.
2. هم چنین استفاده از مکمل ها نیز می تواند در این خصوص موثر باشد و 
بهتراست در مطالعات بعدی مورد بررسی بیشتری قرار گیرد.
3. با توجه به این که منابع غذایی فیبر، الیگوساکاریدهای قابل تخمیر و 
پربیوتیک ها مشترک هستند و طبق مطالعاتی که تاکنون انجام شده اثرات 
متضادی بر علایم بیماران دارند بهتر است در مطالعات آتی ارتباط مواد 
غذایی وگروه های غذایی به جای اجزای غذا با علایم این بیماری بررسی 
شود..
4. مصرف پروبیوتیک به خصوص در افراد با اسهال غالب توصیه می گردد 
ولی در مورد انواع آن نیاز به بررسی بیشتر وجود دارد. 
5. در مورد مصرف الکل و گیاهان دارویی چون تعداد مطالعات انجام شده 
در این خصوص اندک بود ،نیاز به تحقیقات بیشتر در این زمینه وجود دارد. 
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